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 )sisorelcS elpitluMبیماری مالتیپل اسکلروزیس (
 )SNC(ایمن سیستم عصبی مرکزی  یک بیماری رایج خود
. این )1(است که در افراد جوان و میان سال رخ می دهد 
سالگی آغاز می شود و  04تا  02حدود سن  بیماری معمولاً
ین باعث ایجاد یک سری ناتوانی های غیر جراحتی در ا
افراد می شود. نشانه های ابتدایی بصورت خیلی نادر قبل از 
سالگی بروز می یابد. زنان  06سالگی یا بعد از سن  01
مگر در  ،برابر مردان به این بیماری مبتلا می شود 2 معمولاً
حالت پیش رونده ی ابتدایی بیماری که شیوع در زنان و 
با احتمال اصفهان یکی از مناطق  .)2(مردان برابر است 
ابتلای متوسط تا زیاد است و مطالعات نشان می دهد که 
 .)3(نرخ رشد این بیماری در اصفهان رو به افزایش است 
چندین فنوتیپ یا الگوی پیشرفت بیماری وجود 
دارد که این فنوتیپ ها نه تنها برای پیش بینی روند 
بلکه جهت تصمیم گیری برای  ،بیماری مهم هستند
شامل  مانی هم مهم هستند. این فنوتیپ هاتعیین روش در
 چکیده:
نقش  یفایا یمختلف سلول یندهایهستند که در فرا کدشونده ريغ یها ANRاز  یها دسته اANRim  زمينه و هدف:
 پليمالت یماريسفانه بأگزارش شده است. مت یاريبس یها یماريمولکول ها در ب نیا انيب رييتغ راًياخ کنند. یم
سلول ها  نیمهم تر 71hT یها لاست. سلو شیرو به افزا رانیدر ا منیخود ا یماريب کیامروزه به عنوان  سیاسکلروز
در  051-Rimو  a641-Rim، 241-Rim یها ANRimی مطالعه ما به دنبال نقش احتمال نیباشند. در ا یم یماريب نیدر ا
 اثر گذار باشند. SM یماريتوانند در شروع و روند ب یواسطه م نیکه بد میبود 71HT یسلول ها زیروند تما
 شيپ یبرا تمیالگور 01داده جامع که از  گاهیپا کیکه به عنوان  klawRim یداده  گاهیاستفاده از پا با :یبررس روش
خود  یمارهايکه در ب ییها ANRim محتمل یکند، بر هم کنش ها یاستفاده م ANRm-ANRim یبر هم کنش ها ینيب
 .میکرد یکنند را بررس یرا کنترل م 71HT یسلول ها زیکه تما ییها شدند را با ژن یم انيب رييدچار تغ منیا
به سمت  زیتما یبا القا 051-Rimو  a641-Rim، 241-Rimرود  یصورت گرفته احتمال م ینيب شياساس پ بر ها: افتهی
کاهش علائم  امکان sANRim نیبا مهار ا نیبنابرا؛ باشند سیاسکلروز پليمالت یماريعامل پاتوژنز ب 71hT یسلول ها
 وجود دارد. یماريب نیا
 SMمبتلا به  مارانيب 71hT یدر سلول ها 051-Rimو  a641-Rim، 241-Rim رود یانتظار م تینها در :یريگ جهينت
 71hT زیتما یمنف یکننده ها ميمهار تنظ ینشان دهنده  یستیز یچرا که مطالعات داده شناس ،داشته باشند انيب شیافزا
ها در نظر گرفت،  ANRim نیبا استفاده از ا یراه درمان نیتوان چند یم جهيباشند. در نت یم ANRim 3 نیتوسط ا
 باشند. یماريمراحل مختلف ب صيو تشخ ینيب شيپ یبرا یمناسب کیولوژيب یتوانند شاخص ها یم نیعلاوه بر ا
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 زیر گروه مطرح شده ی زیر می باشند. فنوتیپ  4
بهبود پذیر که این زیر گروه از بیماری به  -عود شونده
صورت غیر قابل پیش بینی عود می کند و سپس برای یک 
دوره ی چند ماهه یا چند ساله وارد فاز خاموشی بدون نشانه 
 شود، در هر حمله ای که رخ از فعالیت بیماری می 
ممکن است یک سری اثرات و تخریب هایی از  ،می دهد
جا بگذارد، اگرچه افراد می توانند مقداری از این ه خود ب
صدمات را در دراز مدت جبران کنند. این فاز از بیماری در 
 % از افرادی که به تازگی به این بیماری دچار 08حدود 
% از افرادی که 56ر حدود . د)4(رخ می دهد  ،شده اند
پس از مدتی  .بهبود پذیر هستند -دارای فاز عود شونده
وارد فاز جدیدی از بیماری به نام پیش رونده ی ثانویه می 
شوند که افراد با این فنوتیپ دچار آسیب نورولوژیکی 
ترین فاصله ای که  بدون فاز بهبود پذیر می شوند. بیش
 سال  91اشته باشد فاز وجود د 2ممکن است بین این 
 %02تا  01. فنوتیپ پیش رونده ی اولیه در حدود )5(است 
از افراد مبتلا را شامل می شود که در افراد، این فاز پس از 
 سن بروز علایم اولیه فاز بهبودی دیده نمی شود. معمولاً
 شروع بیماری در این افراد بالاتر از سن افراد در فاز 
ت و سن آن ها حدود سن بهبود پذیر اس -عود کننده
بهبود پذیر وارد فاز  -افرادی است که از فاز عود کننده
 می باشد.  04پیش رونده ی ثانویه شده اند که حدود 
این بیماری است  پیش رونده شکل نادری از -عود کننده
که افراد از ابتدای شروع بیماری دچار یک آسیب پایدار 
 .)6(عصبی می شوند 
ان می دهد که سلول های مطالعات گسترده نش
های  نقش موثری را در بروز علایم کلیه ی بیماری 71hT
 خود ایمن از جمله مالتیپل اسکلروزیس ایفا می کنند. 
 T +4DCکلاس جدیدی از سلول های  71hTسلول های 
 FSC-MGو   A71-LI،F71-LI، 12-LI، 22-LI هستند که
 بکر به  Tرا ترشح می کنند. تمایز سلول های 
 به وسیله ی چندین سایتوکاین شامل 71hTلول های س
 صورت  β-FGTو  6-LI، 12-LI، 32-LI، β1-LI
مسئول بالا بردن پاسخ در مقابل 71hT  .)7(می گیرد 
باکتری و قارچ خارج سلولی است. آن ها همچنین در 
ایجاد بیماری خود ایمنی هم نقش دارند. سایتوکاین های 
 A71-LIو  F71-LI، 12-LI، 22-LIموثر کلیدی آن شامل 
باعث القای سایتوکاین های   71-LIاست.
 6-LI، 1-LI، αFNT می شود که شامل yrotammalfniorP
که فعالیت  yrotammalfniorPو همچنین کموکاین های 
کموتاکسیک سلول های التهابی را به محل التهاب افزایش 
مو به همراه سایتوکاین تکثیری برای ن 12-LI. )8(می دهند 
 عملکردهای مختلفی دارد که شامل فعال کردن  71hT
جهت تمایز به  B، القای سلول های Tسلول های 
پلاسموسایت و سلول های خاطره و فعال کردن سلول های 
هم باعث پاسخ التهابی و هم باعث  22-LI. )9(می باشد  KN
 .)01( محافظت بافتی می شود
در التهاب را پیش می برد و  71hTسلول های 
ایمنی نقش  بیماری زایی بسیاری از بیماری های خود
 Tفاکتور تمایزی برای تولید سلول های  β-FGTدارد. 
باعث القای  6-LIتنظیم گر می باشد در حالی که همراه با 
 پاتوژنیک می شود. مسیر نمو  71hTتمایز سلول های 
آن ها به هم دیگر مرتبط است و میل تبدیل شدن 
رده سلول وجود دارد.  2یکدیگر در این  ) بهyticitsalp(
سلول باعث ایجاد بیماری  2بر هم خوردن تعادل بین این 
خود ایمنی یا التهابی می شود. بررسی ها نشان داده اند با 
می توان باعث کاهش  71-LIثیر قرار دادن مسیر أتحت ت
. اطلاعات کلینیکی و پاراکلینیکی )11،7(بیماری شد 
با چندین بیماری خود  71hTلول های نشان می دهد که س
ایمنی در ارتباط است که شامل آرتریت، سوریاسیس، 
 بیماران . در)21(مالتیپل اسکلروزیس و لوپوس است 
 رده زیر جمعیت اسکلروزیس به مالتیپل مبتلا
  در 71LI سیتوکین میزان نتیجه در و  71hTسلولی
  مایع محیطی، خون ای هسته های تک سلول
 عصبی به های پلاک یا ضایعات محل و خاعین -مغزی
د. یابنسبت به بهبود، افزایش می  عود فاز در ویژه
 بیان القای با توانند می 22LIهمراه  به 71LI سیتوکین
 تنظیم نیز و اندوتلیال های سلول توسط ها کموکاین
 افزایش محکم موجب اتصال های پروتئین کاهشی
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توسط سلول های  71-LIشوند. تولید محلی  مرکزی
در سیستم عصبی مرکزی باعث جذب نوتروفیل ها  71hT
 71-LIنین چهم ؛و شروع و پیشرفت بیماری می شود
 و FSC-Gباعث افزایش گرانولوسیت ها شروع بیان 
برای تمایز  FSC-MGمی شود. اگرچه بیان  FSC-MG
ت اخیر نشان می دهد که این لازم نیست، مطالعا 71hT
خود ایمنی سایتوکاین برای التهاب عصبی 
 از طریق  )noitammalfnioruen enummiotuA(
سلول های میلوئید در طول فاز موثر پاسخ به سیستم 
 .)7(عصبی نفوذ می کند 
کوچک  ANRها مولکول های  ANRorcim
نوکلئوتید می باشند و  22غیر کد شونده هستند که شامل 
ر گیاهان، جانوران و برخی ویروس ها یافت می شوند. د
و تنظیم  ANRاین توالی های کوتاه در خاموش کردن 
. )31(بیان ژن در سطح پس از رونویسی نقش دارند 
هدف  ANRmبه واسطه اتصال به  ANRim عملکرد
تحقق می پذیرد. در جانوران این مکمل شدن با انتهای 
با  در گیاهان معمولاًدر حالی که  .رخ می دهد RTU'3
ل . اگر اتصا)41(ناحیه ی کد شونده متصل می شوند 
صورت کامل صورت بگیرد، باعث ه ب ANRm-ANRim
ولی در  ،بریده و هضم شود ANRmمی شود که رشته ی 
صورتی که این مکمل شدن به صورت کامل رخ ندهد 
اما در این صورت هم از  ،تخریب نمی شود ANRmرشته 
. تنظیم سیستم ایمنی )51(گیری می شود ترجمه آن جلو
برای جلوگیری از بیماری های پاتوژنیک از قبیل بیماری 
اخیراً مشاهده  خود ایمنی و سرطان ها یک امر حیاتی است.
ها نقش مهمی را در تنظیم پاسخ  ANRim شده است که
های  ANRimایمنی ایفا می کنند. تاکنون تعداد کمی از 
کشف شده اند  ،ایمنی مهم هستند خاص که در تنظیم پاسخ
 .)61(و نقش آن ها مورد بررسی قرار گرفته است 
هدف ما از این پژوهش مشخص کردن 
هایی است که در مسیر تمایز به  ANRimبیوانفورماتیکی 
و نیز مهار ترشح سایتوکاین های التهابی  71HTسلول های 
 ی  وسیلهه ترین اثر را داشته باشند تا ب ها بیش توسط آن
 آن ها شدت و علایم بیماری را کاهش دهیم.
 :روش بررسی
 داده شناسی زیستی  -این بررسی از نوع نظری
انجام  klaWRimمی باشد که با استفاده از پایگاه اطلاعات 
بخش جمع آوری اطلاعات از  3گرفته است. این مطالعه به 
مقالات علمی، سپس بررسی داده ها در پایگاه اطلاعات 
و در نهایت بررسی نتایج و نتیجه گیری بود که  klaWRim
 در ادامه آورده شده است.
 ایهمسیر کشف منظور به بسیاری مطالعات تاکنون
صورت  71hT سلولی رده زیر تمایز در دخیل سیگنالی
 منفی و مثبت های کننده تنظیم بسیاری از  و است گرفته
 .است شده مشخص 71hT سلولی رده زیر تمایز در دخیل
ک سری از این ژن ها به عنوان تنظیم کننده های مثبت ی
می شوند که  71hTهستند و منجر به تمایز به سلول های 
و  6-LI، cROR ،32-LI، 3TATS، 7/6DAMS شامل
ولی یکسری از آن ها جزء تنظیم کننده های  ،ROTm
، teb-T، 6LCB، NETP از قبیل ،منفی می باشند
یزی را به سمت سایر که مسیر تما 3PXOF و 6/4/1TATS
هدایت می کنند. در   gerTیا 1hT، 2hT مثل Tسلول های 
های  های موثر در بیماری ANRimبخش دیگر مطالعه، 
 انتخاب شد. 71hTخود ایمن به عنوان کاندید موثر در تمایز 
 
مهم ترین تنظيم کننده های مثبت و  :1جدول شماره 
 71hTمنفی مسير تمایزی سلول های 
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 یمختلف سلول یرهایمس قیکننده ها از طر میتنظ نیا
 شوند. یم 71hT یبه سلول ها زیتما یالقا ایمنجر به مهار و 
  نشک میان بینی پیش پایگاه یک klawRim پایگاه
 داده شناسی زیستی گروه توسط که است ANRm-ANRim
  با و است شده طراحی آلمان grebledieH دانشگاه
 /sppa/ed.grebledieh-inu.mmu.www//:ptth آدرس
 عموم دسترس در رایگان صورت به /klawrim/fmz
  بینی پیش و بررسی امکان تنها نه است. این پایگاه
 الگوریتم از استفاده با را  ANRm-ANRimکش میان
 نتایج همزمان ی مقایسه امکان بلکه کند، فراهم می خود
 نشک میان بینی پیش ی داده پایگاه نه بینی شیپ
 های الگوریتم هر یک که را دیگر ی ANRm-ANRim
 در که ترتیب این به .آورد می فراهم دارند، مختلف
 کنش میان بینی پیش پایگاه 01 یک از هر که صورتی
 را کنش میان یک تشکیل احتمال ANRm-ANRim
 غیر در و یک عدد پایگاه مقابل آن در، کند بینی پیش
 شود؛ می داده قرار صفر عدد آن مقابل در صورت این
 کند می پیدا 01 از یک عدد کنشان می هر نتیجه، در
 آن ایجاد احتمال که است هایی پایگاه تعداد معرف که
 در که است جالب .اند کرده بینی پیش را کنش میان
  طریق از که هایی کنش میان معمولاً روش این
 یا و 6 اعداد اند، یید شدهأت آزمایشگاهی های روش
 و بودن معتبر بر دلیلی خود که کنند می کسب را بالاتر
 بیوانفورماتیک بینی روش پیش این بودن اعتماد قابل
 klawRim پایگاه در که بیوانفورماتیک پایگاه 01است. 
  را انجام  ANRm-ANRimکشان می بینی پیش
، adnaRim، Tm-ANAIDاز  عبارتند، دهند می
، RATCIP، edirbyhANR، klawRim، BDRim
 منظور به klawRimو  nacStegraT ،22ANR، ATIP
 تمایز در دخیل های ANRim کردن کاندید و بینی پیش
 که هایی  ANRimاز لیستی ابتدا ، 71hTسلول رده زیر
 خون ای هسته تک های سلول خون، ی نمونه در
 های خود بیماری در درگیر های بافت یا و محیطی
 در حداقل و ندبود داده نشان بیان تغییر مختلف ایمن
 با سپس ؛گردید تهیه بودند، شده مطرح مطالعه 2
 این مهاری کش میان klawRim داده پایگاه از استفاده
منفی  و مثبت های کننده تنظیم روی بر  ANRimلیست
 .گرفت صورت ، 71hTسلولی رده زیر تمایز
 
 یافته ها:
 بررسی های صورت گرفته منجر به ارائه 
 به عنوان  051-Rim و a641-Rim، 241-Rim
و القاء بیماری  71hTتنظیم کننده های دخیل در تمایز 
 مولتیپل اسکلروزیس شد. در ادامه به نقش و اهمیت 
 هر کدام می پردازیم.
در ساخت سلول های خونی نقش  051-Rim
دارد و ژن های پایین دست خود را در جهت تمایز 
؛ بردسلول های بنیادی به مگاکاریوسایت ها پیش می 
همچنین به نظر می رسد که در کنترل تمایز سلول های 
 . الگوی بیانی )71-91(نقش ایفا می کند  Tو  B
در طول تمایز رده سلول های بنیادی  051-Rim
ترین سطح بیانی را  هماتوپویتیک متفاوت است و بیش
دارد.  Tو  Bدر حالت بالغ و استراحت سلول های 
ها می باشد  ANRorcimخانواده ای از  a641-Rim
که در پستاندارانی از قبیل انسان یافت می شود و در 
تنظیم التهاب و فرایندهای دیگری که در سیستم ایمنی 
 241-Rim ).02( شرکت می کند ،ذاتی عمل می کنند
 بیان  +4DCکه به صورت متفاوتی در سلول های 
مشخص شده است که با تمایز و تکوین این  ،می شود
 .)12(بط است سلول ها مرت
، ANRm-ANRimکنش های  در بررسی میان
در  ،پایگاه داده بودند 6یید حداقل أهایی که مورد ت تنها آن
 نظر گرفته شد. نتایج حاضر بیانگر این مسئله بود که 
ای ه با اثر مهارکنندگی که برروی تنظیم کننده 051-Rim
دارد، موجب القاء  71hTتمایز به سلول های  منفی مسیر
های هدف این  ANRmین رده سلول می شود. ا
  3ATAGو  b5TATS، 4TATS شامل ANRim
به عنوان  4TATSو  3ATAG. )32،22(می باشند 
و  1hTفاکتورهای رونویسی که در تمایز سلول های 
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  نیز به همین صورت بوده a641-Rimمورد 
  BRARو  4DAMSنیز مهار   ANRimایناست. 
  71hTبه عنوان تنظیم کننده های منفی، موجب القاء 
قبلی  ANRim 2نیز همانند  241-Rim. )52(می شوند 
در روند مهار تنظیم کننده های منفی به تمایز سلول های 
ایفای نقش می کند. تنظیم کننده های منفی که  71hT
 1OXOFو  1CSTهستند شامل  ANRimهدف این 
 به طور خلاصه  1 مارهشتصویر . در )62(می باشد 
 مورد مطالعه  sANRimهای مهار شده توسط  ژن
 .نشان داده شده اند
 
 
 klaWRimبر اساس پایگاه داده  ANRm-ANRimکنش  هم بر :1 شمارهتصویر 
کننده های  گر تنظیم رمز رنگ نشانهای مورد بررسی هستند. مربع های ق ANRimه ی هندد دایره های آبی رنگ نشانتصویر در این 
 و  ANRimش بین نک ها قرار می گیرند. خطوط مشکی رنگ نیز میان ANRimثیر تأتحت  هستند که احتمالاً 71hTتمایز سلول های 
 هند.ی دها را نشان م ژن های هدف آن
 
 بحث:
وابسته به چندین فاکتور  2hTتنظیم تمایز سلول های 
وابسته است که  3ATAGو  b5TATSرونویسی از قبیل 
اصلی ترین فاکتور رونویسی در تمایز به سمت  3ATAG
به صورت  3ATAGهمچنین  ؛می باشد 2hTسلول های 
 را نیز تنظیم  71hTمنفی تمایز به سمت سلول های 
علاوه بر این نشان داده شده است که  ؛)82،72(می کند 
 از  31-LIو  4-LI، 5-LI باعث پیش برد ترشح 3ATAG
می شود و باعث القای تمایز سلول های  2hTلول های س
DC evian
در حالی که از  ؛به سمت همین سلول ها می شود +4
 .)42(جلوگیری می کند  hTتمایز به سمت سایر زیر رده های 
 رونویسی فاکتورهای دهد می نشان مطالعات
 ژن پروموتور توانند به می فعال فرم در 4/3/2damS
 به و شوند آن بیان القای باعث و شده متصل 3PXOF
 رده زیر القای تمایز در βFGT سیتوکین ترتیب این
خود به عنوان  3PXOF .کند می عمل gerTi سلولی
 ایفای نقش  71hTیکی از مهار کننده های زیر رده 
فاکتور رونویسی دیگری است  bRAR. )92(می کند 
 که در سیتوپلاسم قرار دارد و مسیرهای سیگنالی که در
نقش دارد را  2hTتمایز سلول ها به سمت سلول های 
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فاکتور رونویسی می باشد که از طریق  1oxoF
فعالیت می کند و به پروموتر ژن های  tkA-K3IPمسیر 
متصل می شوند و باعث رونویسی  4-ALTCو  3pxoF
 .)13(از این ژن ها می شود 
د تمایز نقش اساسی در رون TATSپروتئین های 
دارند و هر کدام مسیر تمایزی  +4DCانواع زیر رده های 
را به سمت زیر رده ی مشخصی سوق می دهند و تمایز 
، 4TATS، 3TATSبه سایر زیر رده ها را مهار می کنند. 
، 71hTبه ترتیب در روند تمایز  6TATSو  5TATS
 .)23(موثرند  2hTو  gerT، 1hT
 یطیدر سلول های تک هسته ای خون مح
 بیان  )llec raelcunonom doolb larehpireP(
صورت قابل توجهی در ه ب a641-Rimو  241-Rim
 پذیر که تیمار  بهبود -شونده بیماران در فاز عود
 نسبت به افراد کنترل افزایش بیان نشان  ،نشده اند
 در ماده سفید 241-Rim. افزایش بیان )33(داده اند 
تیپل اسکلروزیس نیز بیماران مول )rettam )etihW
 . علاوه بر این بررسی ها )43(مشاهده گردیده است 
نشان داده که مصرف داروی اینترفرون بتا به عنوان اولین 
 خط مقابله با مالتیپل اسکلروزیس، منجر به کاهش بیان 
. )53(در بیماران می شود  a641-Rimو  241-Rim
سطح  نشان می دهد که RCPمطالعات آنالیز ریز آرایه 
در پلاسمای افراد بیمار نسبت به افراد سالم  051-Rimبیان 
بهبود پذیر  -افزایش معنی داری را در فاز عود شونده
اما بر خلاف انتظار بیان آن در سلول های  ،می دهد نشان
تک هسته ای خون محیطی کاهش بیان داشته است و یا 
ه در مطالعه ای دیگر تغییری در بیان آن مشاهده نگردید
 ANRim. از سوی دیگر در افزایش بیان این )63(است 
در روماتوئید آرتریتیس و بیماری التهابی روده مشاهده 
. تفاوت در روش های مطالعه و )83،73(گردیده است 
نمونه های مورد بررسی می تواند علت این اختلافات در 
 .نتیجه بررسی ها باشد
مطالعات مختلف نشان می دهد که در بیماران 
ها می توان  ANRimمبتلا به مالتیپل اسکلروزیس از این 
به عنوان بیومارکرهایی برای شناسایی این بیماری در 
مراحل اولیه ی بیماری و یا قبل از بروز علایم بالینی در 
به این شکل که افزایش  .فرد مورد استفاده قرار گیرد
ها در خون به  ANRimیزان بیان این دار در می معن
عنوان بیومارکری برای تشخیص شدت بیماری و یا 
همچنین پیش بینی  ؛باشد 71hTمیزان فعالیت سلول های 
افراد  T ها در سلول های ANRimبیان این  ،می شود
مبتلا افزایش یافته است که این خود باعث افزایش 
س با می شود و بر این اسا 71hTجمعیت سلول های 
 مهارکننده ی از طریق مثلاً ANRimکاهش بیان این 
می توان  احتمالاً +4DC evianدر سلول های  ANRim
جلوگیری کرد و  71hTاز تمایز به سمت سلول های 
مطالعاتی از  شدت بیماری را از این طریق کاهش داد.
این قبیل پایه هر گونه مطالعه بر روی الگوی بیانی 
مطالعه ی اخیر بر روی  2ی ها می باشد. ط ANRim
که توسط همین  141-Rimو ، a62-Rim، 623-Rim
با  ANRimمبنای انتخاب  .گروه صورت گرفته است




 با توجه به نتایج به دست آمده از این مطالعه 
 و  a641-Rim، 051-Rim می توان اظهار کرد که
با مهار فاکتورهای رونویسی مهاری، باعث  241-Rim
می شود و با  71hTتمایز سلول ها به سمت سلول های 
ها می توان به درمان در این  ای آنه استفاده از مهارکننده
به عنوان شاخض  ANRimزمینه رسید یا از خود این 
 د.زیستی شناسایی بیماری مالتیپل اسکلروزیس استفاده کر
 
 تشکر و قدردانی
بدینوسیله از کلیه همکارانی که در به ثمر 
تشکر به عمل  ،رسیدن این پروژه با ما مساعدت فرمودند
می آید. این مطالعه به مساعدت پژوهشکده زیست 
در بهمن ماه  81600019فناوری رویان به شماره طرح 
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Background and aims: MiRNAs are a class of non-coding RNAs that take part in various 
cellular processes. Recently dysregulation of these small molecules reported in numerous 
disorders. Unfortunately prevalence of Multiple sclerosis (MS) as an autoimmune disease is 
rising nowadays in Iran. Th17 cells are the most important cell in this disease. In this study, we 
have predicted possible role of 3 miRNAs, miR142, miR-146a and miR-150 which could control 
Th17 differentiation. So, possibly it influences on MS onset and progress. 
Methods: Using miRwalk database as an integrative database which utilizes 10 different 
algorithms to predict miRNA-mRNA interaction, it was investigated probable interaction of 
miRNAs and genes that participate in Th17 differentiation. 
Results: Based on this study, 3 distinct miRNAs, miR-142, miR-146a and miR-150, were 
predicted to have a potential role in induction of Th17 differentiation. Therefore, control of these 
miRNAs could reduce MS symptoms. 
Conclusion: Conclusively, miR-142, miR-146a and miR-150 may be up-regulated in Th17 of 
MS patients, since bioinformatics data have shown that these miRNAs suppress negative 
regulator genes in Th17 differentiation. Thus, several therapeutic approaches may be 
considered for these miRNAs besides of their application as the valuable 
prognostic/diagnostic biomarkers in detection of various stages of MS. 
 
Key words: Multiple sclerosis, miRNA, Th17 cells. 
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